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DISPERSIÓN DEL INTERVALO QT EN PACIENTES
CON CARDIOPATÍA ISQUÉMICA AGUDA
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RESUMEN
Se evaluó la dispersión del QT en 31 pacientes: 10 portadores de angina inestable, 21
de infarto miocárdico agudo y en un grupo control de sujetos sanos. A todos se les
realizó un electrocardiograma a 25 y 50 mm/s, con amplitudes de 1 y 2 mV, a su
llegada al Cuerpo de Guardia, postrombólisis (casos con infarto) y a las 24, 72 h y 7 días.
Los casos con angina tuvieron valores medios normales. En el infarto, las cifras fueron
significativamente altas con relación al grupo control y al de angina. Las cifras
postrombólisis disminuyeron significativamente en los sobrevivientes y se mantuvieron
elevadas en los fallecidos. Concluimos que las cifras medias de dispersión del QT son
normales en los pacientes con angina y son significativamente mayores en los casos
de IMA. La trombólisis reduce la dispersión del QT, excepto  en los fallecidos donde
excede los 80 ms.
Descriptores DeCS: ISQUEMIA MIOCARDICA; ANGINA PECTORIS VARIABLE;
INFARTO DEL MIOCARDIO; ELECTROCAR-DIOGRAFIA; TERAPIA
TROMBOLITICA.El intervalo QT del electrocardiograma
(ECG) es un índice del estado de la
repolarización ventricular. Su prolongación
se relaciona con la aparición de arritmias
ventriculares malignas y sus variaciones
expresan heterogeneidad en la repola-
rización.1-3 Esta no homogeneidad en la fasede repolarización, es consecuencia  de
variaciones regionales del potencial de
acción, ocasionadas por diferencias en su
duración, los tiempos de activación o
ambas.1,4,5
La dispersión del intervalo QT es, por
tanto, un marcador de la dispersión de la17
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repolarización que ya ha sido cuantificado
en un gran número de condiciones clínicas.
Su aumento es considerado un signo de
inestabilidad eléctrica, que reduce el umbral
de fibrilación ventricular y se asocia a un
mayor riesgo de muerte súbita.1-3
En 1990, Day y otros aplicaron en la
práctica la medición de la dispersión del QT,
que expresaron como la diferencia entre el
intervalo QT máximo y el mínimo en un ECG
estándar de 12 derivaciones.5,6-11 La
excesiva dispersión en el tiempo de
repolarización trae como resultado una
prolongación del período vulnerable y un
aumento en la susceptibilidad a las arritmias
malignas.5,6-13
Las arritmias por reentrada dependen
de diferencias regionales en las
características electrofisiológicas del
miocardio, como la velocidad de conducción
y la duración de los períodos refractarios.
Estos elementos pueden encontrarse en el
paciente isquémico, donde las alteraciones
metabólicas e iónicas iniciadas por la
isquemia, la descarga adrenérgica y las
diferencias entre el miocardio inerte y el
isquémico, crean las condiciones de
heterogeneidad necesarias para las génesis
de las arritmias ventriculares.3,8,14-16
La dispersión del QT puede encon-
trarse elevada en los pacientes con eventos
coronarios agudos, por lo que este signo
pudiera ser un predictor para la aparición
de arritmias malignas y muerte súbita.
La trombólisis, piedra angular del
tratamiento del infarto cardíaco agudo
(IMA) en la actualidad, aumenta la
supervivencia y preserva la función
ventricular;12,17,18 los mecanismos por los
que se logran estos beneficios incluyen el
mejoramiento de las funciones cardíacas
mecánica y eléctrica. En el posinfarto, los
pacientes con arteria abierta tienen menor
mortalidad que aquellos con arteria
cerrada.12,19 y existe la hipótesis de que la1dispersión QT después de un infarto
depende del estado de reperfusión, así
como del sitio y el tamaño del infarto.12 La
trombólisis puede, por consiguiente,
constituir un factor para la prevención de
arritmias malignas en los portadores de
IMA.
El ECG de 12 derivaciones es un
método simple, no invasivo, razonablemente
exacto y que puede realizarse de rutina para
valorar la dispersión de la repolarización
ventricular.6,20,21
El interés fundamental de este estudio,
ha sido evaluar la dispersión del intervalo
QT en pacientes portadores de angina
inestable aguda (AIA) e IMA, precisar su
comportamiento con la terapéutica
trambolítica y valorar su utilidad como
predictor de muerte en estos pacientes.
M É T O D O
Se realizó un estudio longitudinal
prospectivo en el que se evaluaron 31
pacientes con diagnósticos de AIA a IMA;
10 y 21 respectivamente. En el caso de los
primeros, 9 pertenecieron al sexo masculino
y 1 al femenino, con un promedio de edades
de 54,6. En el segundo grupo 17 fueron
hombres y 4 mujeres. El  promedio de
edades fue de 60,7. Se obtuvo un grupo
control de 15 sujetos sanos.
Los pacientes fueron recibidos en el
cuerpo de guardia del Instituto de
Cardiología y Cirugía Cardiovascular
(ICCCV) e ingresados en la Unidad de
Cuidados Intensivos Coronarios, y con
posterioridad en Cuidados Intermedios en
el período comprendido entre noviembre de
1997 y abril de 1998.
Se incluyeron los pacientes con
diagnóstico de AIA y criterio de ingreso,
además aquellos portadores de un IMA;
utilizando inicialmente los criterios clínicos8
y electrocardiográficos, que fueron corro-
borados por el enzimático. Se excluyeron
los pacientes con IMA subendocárdico; los
casos con ritmos no sinusales, bloqueo
aurículo-ventricular de rama u otro trastorno
de conducción intraventricular, portadores
de marcapaso o aquéllos en quienes se
emplearon fármacos antiarrítmicos.
A cada paciente a su llegada al cuerpo
de guardia, se le realizó un ECG 12
derivaciones a 25 y 50 mm/s, con amplitud
de 10 y 20 mm (1 y 2 mv) y se determinó en
el caso de la AIA, la presencia o no de
cambios electrocardiográficos. A los casos
con IMA se les realizó ECG postrombólisis
y a todos a las 24,72 h, 7 días de evolución
o pre-alta; con las mismas características
antes descritas. De esta forma, se siguió la
evolución de cada paciente y su manejo
terapéutico, durante toda la estancia
hospitalaria.
Se midió el intervalo QT en todas las
derivaciones o un mínimo de 10, en 2 o 3
ciclos consecutivos y se determinó el
promedio por derivación, así como la
diferencia entre el intervalo QT máximo y
mínimo en cada trazado. Estas mediciones
fueron realizadas por 3 observadores de
manera independiente.
El grupo control se formó por personas
de edad, sexo y color de la piel similares a
los del estudio y considerados supues-
tamente sanos  (por interrogatorios y
examen físico).
La tabulación de los datos se realizó
de forma manual y computadorizada,
empleando desde el punto de vista
estadístico test no paramétricos. Se
consideraron significativos los valores de
probabilidad inferiores a 0,05 (p < 0,05).
A continuación se relacionan los datos
generales de la dispersión del QT en nuestro
trabajo:19                                  Sexo
Grupo                   M            F           Edad (P)
IMA (21) 17 4 60,7
AIA (10) 9 1 54,6
Control (15) 10 55,8
Total (46) 36 10 57,55
Intervalo QT: Desde el inicio del
complejo QRS hasta el final de la onda T.
Inicio del intervalo QRS: Desde el
inicio de la onda Q o de la R, si la primera
está ausente.
Final de la onda T: Retorno a la línea
isoeléctrica o hasta el nadir de la curva entre
las ondas T y U cuando esta última está
presente. De no poderse definir de esta
forma, se usa el método tangencial.
Método tangencial: El final de la onda
T está formado por la intersección de la línea
isoeléctrica, con la tangente descendente
desde la cima de la onda T y el punto más
declive de dicha onda.
Si a pesar de todo ello el final de la
onda T no puede ser definido, esta es
isoeléctrica o con muy poco voltaje, no se
realiza la medición y esta derivación se
excluye.
Dispersión del QT: Diferencia entre el
intervalo de QT máximo y el mínimo medido
en cada derivación de un electrocar-
diograma estándar de 12 derivaciones.
Se utilizó el valor de 65 ms como límite




La dispersión del QT ha sido
cuantificada en una gran variedad de
condiciones clínicas, que incluyen el
síndrome del QT largo congénito2,22,23 y
adquirido,2,24 el IMA2,12,25-28 la insuficiencia
cardíaca2,29 y la miocardiopatía hipertró-
fica:10,30 valores superiores a 65 ms se han
relacionado con arritmias ventriculares y
muerte súbita. Este signo ha sido con-
siderado como un marcador de la hetero-
geneidad de la repolarización ventricular y
de la inestabilidad eléctrica. Se ha
demostrado que su aumento reduce el
umbral para la fibrilación ventricular (FV) y
facilita la inducción de arritmias ventri-
culares reentrantes.1-3
La repolarización no homogénea se
hace más manifiesta en el nivel de la pared
ventricular,2,31 donde se encuentra el mayor
substrato para el desarrollo de las
arritmias.2
En este estudio, el grupo control tuvo
cifras de dispersión de 36 ± 15,49 ms.
Los pacientes con AIA presentaron los
siguientes valores: a la llegada al cuerpo de
guardia, 46 ± 13,50 ms; a las 24 h, 42,85 ±
13,80 ms; a  las 72 h, 51 ± 25,14 ms y a los 7
días, 48 ± 19,30 ms. Como se puede apreciar
las 2 primeras mediciones son normales, a
las 72 h y 7 días presentan ligera elevación
pero con cifras medias normales, sin
FIG. 1. Dispersión del QT en pacientes con AIA.









24 H  72 H 7 días
Grupo control: 36 ms
AIA: N=1020diferencias estadísticamente significativas
entre ellas (fig. 1).
Al analizar estos casos con relación al
grupo control, las comparaciones no fueron
significativas a la llegada al cuerpo de
guardia y a las 24 h, sin embargo sí lo fueron
(p = 0,038 y p = 0,049) a las 72 h y 7 días
respectivamente. Esto fue a expensas de los
pacientes con cambios electrocardio-
gráficos que tuvieron cifras máximas de
dispersión a las 72 h. Los valores de
probabilidad fueron siempre significativos
cuando la comparación se estableció entre
pacientes con y sin cambios electrocar-
diográficos. A la llegada al cuerpo de
guardia (p = 0,021), similar a las 24 h y más
significativa es aún la diferencia a las 72 h
(p = 0,017) y 7 días (p = 0,0052) (fig. 2).
Esto se corresponde con los datos ya
informados. Zareba y otros encontraron
que el aumento en la dispersión del QT era
evidente en pacientes con elevación del
segmento ST, pero no tuvieron cifras
estadísticamente significativas en el grupo
con depresión de éste. En el grupo sin
evidencias de isquemia (sin desviación del
segmento ST), no se observaron cambios
significativos.32
FIG. 2. Dispersión del QT en pacientes con
angina acorde con cambios en el ECG.
Sin cambios Con cambios
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La isquemia miocárdica trae como
resultado un aumento en la dispersión de la
repolarización, cuando  está presente la
elevación del segmento ST, es decir,
cuando es transmural. La duración del
potencial de acción disminuye en dicha
zona y resulta en un acortamiento del
intervalo QT en las derivaciones afectadas
del electrocardiograma de superficie (ECG),
con el resultante aumento de la dispersión.33
Los pacientes con IMA presentaron
las siguientes cifras de dispersión: llegada
al cuerpo de guardia, 75 ± 37,33 ms;
postrombólisis, 62,8 ± 24,29 ms; a las 24 h,
60 ± 17,88 ms; a las 72 h, 82 ±- 22,01 ms y
46,67 ± 16,33 ms, a los 7 días (fig. 3). Estas
cifras fueron estadísticamente significativas
al compararlas con el grupo control, lo cual
coincide con la mayor parte de los trabajos
publicados y no lo son a los 7 días. Esto
hace pensar que tras una evolución
satisfactoria, las cifras pueden volver a la
normalidad y ser un factor pronóstico al alta.
Las diferencias fueron también significati-
vas al comparar estas cifras con las
presentadas por los pacientes con angina
inestable aguda (fig. 4).12,25-282La  disminución de oxígeno y subs-
tratos metabólicos que acontecen en el
miocardio isquémico, ponen en marcha una
rápida sucesión de alteraciones iónicas y
metabólicas locales que modifican las
propiedades electrofisiológicas celulares,
creando situaciones favorecedoras en la
génesis de arritmias ventriculares.16
Las alteraciones metabólicas son
heterogéneas, afectan de forma desigual los
subtipos de tejido miocárdico, su celeridad
no es constante e inducen una serie de
efectos electrofisiológicos.34
De esta forma, las anomalías iónicas
de Na+, K+ y Ca+, la acidosis intracelular, la
destrucción de la membrana sarcoplásmica,
la pérdida del potencial de reposo
trasmembrana son entre otros, elementos
que intervienen en el aumento de
heterogeneidad que inicia o perpetúa las
arritmias en el IMA.
Durante la fase aguda de la oclusión
coronaria, el acortamiento de la duración
del potencial de acción es otro de los
efectos electrofisiológicos inducidos por las
alteraciones metabólicas, que se acompaña
de un acortamiento en la duración delFIG. 3. Dispersión
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Fig. 4. Dispersión del QT en








Cuerpo de guardia  24 H  72 H  7 días
 IMA AIA: N=21    : N=10IMA  AIA período refractario ventricular. Sin embargo,
en el interior del área isquémica el período
refractario está alargado, a causa de que las
células recuperan la excitabilidad más tarde.
Esta diferencia regional en la duración de
los períodos refractarios es fundamental en
la génesis de las arritmias ventriculares
reentrantes.16
En las fases iniciales de la isquemia
ocurre un alargamiento de la velocidad de
conducción, que es el resultado de una
disminución en la velocidad de ascenso del
potencial de acción y de una reducción de
su amplitud. Más tarde, la acumulación de
Ca intracelular y la acidosis determinan un
aumento de la resistencia longitudinal de
las fibras miocárdicas que contribuye a un
enlentecimiento de la conducción en el área
isquémica.16
La reentrada constituye un mecanismo
arritmógeno importante en la oclusión
coronaria, por la existencia de zonas de
conducción lenta o bloqueo unidireccional
en el interior del área isquémica. Las
situaciones favorecedoras de mecanismos
de reentrada ocurren especialmente durante
la oclusión coronaria y se basan en la
heterogeneidad con que se distribuyen las
alteraciones metabólicas dentro del
miocardio isquémico. Las diferencias
regionales en la acumulación de K iniciadas22por esta causa, determinan diversidades
regionales en el potencial de membrana, que
se traduce finalmente por desigualdades
en la velocidad de conducción y en la
duración de los períodos refractarios.
Ambos factores determinan que el circuito
de reentrada se automantenga, varíe su
tiempo de revolución o se interrumpa.16 En
fases más tardías, después de 24 h de
establecida la necrosis, el potencial de
acción (PA) se prolonga.
Cuando los canales de K+ son
bloqueados durante la isquemia, ocurre una
prolongación preferencial del potencial de
acción de las células M (miocárdicas), de lo
que derivan un marcado aumento de la
dispersión transmural de la repolarización.2
Estas diferencias son la razón fundamental
de la dispersión del QT, que se incrementa
a causa de la amplificación de la
heterogeneidad y establece el substrato
para la reentrada.2
Las diferencias en la duración del
potencial de acción de las células M,
constituyen por tanto, la base de la
dispersión del QT  medida en el electro-
cardiograma de superficie en condiciones
normales, en el síndrome de QT largo2 y
probablemente en la isquemia.
En algunos estudios se considera que
la dispersión del intervalo QT es acusada
sobre todo por la prolongación del QT
máximo,15,25 en otros que es por el acorta-
miento del QT mínimo, en las derivaciones
afectadas durante la isquemia aguda con
elevación del segmento ST en el ECG.34
Otros plantean que se produce una
prolongación del QT máximo y un acorta-
miento del QT mínimo que resulta en un
aumento de la dispersión del QT.35
La reperfusión exitosa ha demostrado
tener una menor incidencia de muerte
precoz y tardía así como una mayor fracción
de eyección (con una terapéutica precoz) si
se compara con los tratamientos conven-
cionales.12
En la figura 3 se puede apreciar la
diferencia significativa existente con
relación a las cifras de la dispersión del inter-
valo QT pre y postrombólisis: 75 ± 37,33 ms
y 62,8 ± 24,29 ms respectivamente.
La reducción de la dispersión del
tiempo de repolarización ventricular, en
relación con el riesgo de arritmias, puede
ser un mecanismo beneficioso de la
terapéutica trombolítica que se sume a los
ya bien documentados de reducción de la
mortalidad y la frecuencia del reinfarto.12 Se
han demostrado las consecuencias
favorables de la reperfusión, en la reducción
del tamaño del infarto y el mejoramiento de
la función ventricular; además, la
reperfusión exitosa TIME 2/3 exhibe un
substrato eléctrico más estable que cuando
persiste la oclusión.12
Existe acuerdo en que el aumento o la
disminución de la dispersión del intervalo
QT y sus consecuencias sobre la estabilidad
eléctrica y pronóstico del paciente después
del IMA, depende del estado de reperfusión
de la arteria relacionada con el infarto, así
como del sitio y el tamaño del infarto.12
Los valores de dispersión del intervalo
QT de pacientes vivos y aquéllos que
fallecieron a la llegada al cuerpo de guardia
no tuvieron diferencias significativas; sin23embargo, con relación a las cifras
postrombólisis, las diferencias fueron
significativas con valores de 50,9 ± 13,76
ms en los pacientes que sobrevivieron y 90
± 14,4 para los que fallecieron (P = 0,001786).
Esto muestra  la relación de la dispersión
del QT con el estado de la reperfusión y por
supuesto, de éste con el pronóstico a corto
y largo plazo del paciente (fig. 5).
FIG. 5. Dispersión del QT en pacientes con IMA.
Vivos y fallecidos.
Zareba y otros como la mayor parte de
los autores, informan que el aumento en la
dispersión de la repolarización se asocia con
mayor probabilidad de arritmias cardíacas
letales y constituyen un factor de riesgo
independiente de muerte súbita, en
pacientes con enfermedad coronaria.32 Se
relacionan con ello cifras superiores a
80 ms.36
Como se ha podido apreciar, la
dispersión del QT es un marcador no
invasivo que puede ser incorporado entre
los algoritmos de estratificación de riesgo
en pacientes con cardiopatía isquémica
aguda.
Se concluye que:
1. Las cifras medias de dispersión del
intervalo QT en los pacientes con angina
inestable aguda están dentro de límites
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las 72 h. Los valores de dispersión son
mayores si existen cambios electrocardio-
gráficos.
2. La dispersión de la repolarización
ventricular es significativamente  mayor,
en los pacientes con infarto miocárdico
agudo en relación con el grupo control y
los portadores de angina.243. La terapia trombolítica reduce la
dispersión del intervalo QT, excepto en
los pacientes que fallecen. En estos
casos, los valores de dispersión
aumentan.
4. Los valores máximos de dispersión del
QT exceden los 80 ms en los pacientes
que fallecen.SUMMARY
QT dispersion was evaluated among 31 patients:  10 carriers of unstable angina,  21
with acute myocardial infarction and  a control group of sound individuals. All of them
underwent electrocardiogram at 25 and 55 mm/s, with amplitudes of 1 and 2 mV on their
arrival to the Emergency Department, and  postthrombolysis (cases with infarction) at
the 24 hours, 72 hours and 7 days.  Those cases with angina had normal mean values.
As regards infarction, the figures were signiificantly high in relation to the control
group and to that with angina. There was a marked reduction of postthrombolysis
figures in survivors and they were high in those who died. It is concluded that the
mean figures of QT dispersion are normal in patients with angina  and significantly
higher among those with AMI. Thrombolysis reduces QT dispersion, excepting in the
dead, where it is over 80 m/s.
Subject headings: MYOCARDIAL ISCHEMIA; ANGINA PECTORIS, BARIANTE;
MYOCARDIAL INFARCTION; ELECTROCARDIOGRA-PHY; THROMBOLYTIC
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